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Introdução: O Acidente Vascular Cerebral (AVC) hemorrágico é causado, 
maioritariamente, por duas etiologias: a Hipertensão Arterial (HTA) e a Angiopatia 
Amilóide Cerebral (AAC). Os Critérios de Boston foram desenvolvidos para auxiliar o 
diagnóstico de AAC, dividindo-o consoante o grau de certeza. Este estudo propõe-se a 
determinar o perfil clínico de um conjunto de doentes que foram internados por AVC 
hemorrágico, e a comparar as diferenças de apresentação clínica e imagiológica entre os 
perfis, de forma a identificar os casos que foram diagnosticados à alta consoante a 
aplicação dos critérios de Boston. 
Materiais e Métodos: Foi realizado um estudo retrospetivo que incluiu todos os 
doentes internados por AVC hemorrágico na Unidade de AVC do Centro Hospitalar 
Universitário da Cova da Beira (CHUCB) entre outubro de 2014 e outubro de 2019, tendo-
se excluído os que apresentaram etiologias diferentes de angiopatia hipertensiva ou 
amilóide. Para os 121 doentes da amostra foram analisadas as características clínicas e 
imagiológicas relacionadas com o episódio de urgência, a evolução durante o 
internamento e follow up. 
Resultados: Ocorreu uma predominância do género feminino no perfil de possível AAC 
(57,9%) e a idade média dos doentes foi de 78,13 anos. Dos fatores de risco, apenas se 
observaram diferenças significativas para o alcoolismo (p=0,035), mais frequente no perfil 
hipertensivo. O perfil de possível AAC, apesar de não existirem diferenças estatisticamente 
significativas, foi associado a valores mais baixos de NIHSS e menos incapacidade 
funcional. Dos sintomas analisados, apenas a paresia facial (p=0,001) e a dos membros 
(p<0,001) apresentaram diferenças significativas, sendo mais frequentes no perfil 
hipertensivo. O número de plaquetas foi mais elevado no perfil de possível AAC 
(p=0,020). O edema foi mais frequente (48,2%) no perfil hipertensivo (p=0,005). 
Verificaram-se diferenças estatisticamente significativas para as complicações (p=0,018) e 
para o seu tipo (p=0,039), sendo mais frequentes no perfil hipertensivo (65,1%). 
Observou-se que 75,7% dos doentes do perfil de possível AAC não tinham um diagnóstico 
etiológico estabelecido à data de alta. 
Conclusão: A angiopatia hipertensiva é mais comum que a angiopatia amilóide, no 
entanto, os doentes com perfil de possível AAC neste estudo corresponderam a 31,4% do 
total de doentes da amostra, não sendo negligenciável a importância do seu 
reconhecimento. As caraterísticas clínicas e neuroimagiológicas analisadas enquadram-se 
na literatura atual. Concluiu-se que existe uma alta percentagem de doentes com perfil de 
 




possível AAC que teve alta sem diagnóstico etiológico, o que nos alerta para a necessidade 
de insistir na aplicação dos critérios diagnósticos e no conhecimento da doença pelos 














Introduction: Hemorrhagic stroke is mainly caused by two etiologies: Hypertension and 
Cerebral Amyloid Angiopathy (CAA). The Boston Criteria were developed to aid the 
diagnosis of AAC, dividing it according to the degree of certainty. This study aims to 
determine the clinical profile of a group of patients who were hospitalized for hemorrhagic 
stroke, and to compare the differences in clinical and imaging presentation between the 
profiles, in order to identify the cases that would benefit from the application of the 
Boston criteria  during the differential diagnosis.  
Materials and Methods: A retrospective study that included all patients hospitalized 
for hemorrhagic stroke in the stroke unit of the Centro Hospitalar Universitário da Cova 
da Beira (CHUCB) between October 2014 and October 2019 was carried out, those with 
etiologies different from hypertensive or amyloid angiopathy were excluded. For the 121 
patients in the sample, clinical and imaging characteristics related to the emergency 
episode, evolution during hospitalization and follow up were analyzed. 
Results: There was a predominance of females in the profile of possible CAA (57.9%) and 
the average age was 78.13 years. Of the risk factors, only significant differences were 
observed for alcoholism (p=0.035), more frequent in the hypertensive profile. The profile 
of possible CAA, although there were no statistically significant differences, was associated 
with lower NIHSS values and less functional disability. Of the symptoms analyzed, only 
facial paresis (p=0.001) and the limbs’ one (p<0.001) showed significant differences, 
being more frequent in the hypertensive profile. The number of platelets was highest in 
the profile of possible CAA (p=0.020). Edema was more frequent (48.2%) within the 
hypertensive profile (p=0.005). There were statistically significant differences for 
complications (p=0.018) and for their type (p=0.039), they were more frequent in the 
hypertensive profile (65.1%). It was noticed that 75.7% of patients with a possible AAC 
profile did not have an etiological diagnosis established for discharge data. 
Conclusion: Hypertensive angiopathy is more common than amyloid angiopathy, 
however, patients with a profile of possible CAA in this study corresponded to 31.4% of the 
total patients in the sample, and the importance of its recognition is not negligible. The 
clinical and neuroimaging characteristics analyzed were within the current literature. It 
was concluded that there is a high percentage of patients with a profile of possible AAC 
who were discharged without etiological diagnosis, which alerts us to the need to insist on 
 




the application of diagnostic criteria and the knowledge of the disease by doctors who 
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O AVC hemorrágico é definido como uma lesão neurológica aguda que ocorre como 
resultado de uma hemorragia intracerebral, tornando-se responsável por 15% do total de 
AVC’s (1,2). Apesar desta entidade ser menos frequente do que os AVC´s isquémicos, 
acarreta consigo uma maior mortalidade e morbilidade (3). As hemorragias intracerebrais 
espontâneas podem advir de múltiplas etiologias, sendo as duas principais: a Hipertensão 
Arterial (HTA) e a Angiopatia Amilóide Cerebral (AAC). Na investigação etiológica devem 
ser sempre consideradas outras possíveis causas como aneurismas, malformações 
arteriovenosas, trombose do seio venoso, neoplasias e abuso de drogas como cocaína e 
anfetaminas (4). 
Nas hemorragias intracerebrais hipertensivas considera-se que o fator desencadeante é o 
stress crónico provocado pela HTA. Este provoca hiperplasia e hialinização da íntima, e 
degeneração da média, o que alguns investigadores sugerem que predisponha à formação 
de microaneurismas de Charcot-Bouchard e consequente rutura (5). 
A AAC é uma microangiopatia que se carateriza pela deposição de amilóide β 
preferencialmente nas túnicas íntima e média da microvasculatura cerebral (1), 
nomeadamente pequenas e médias artérias, arteríolas e capilares do córtex cerebral e das 
leptomeninges suprajacentes. Esta deposição condiciona a progressiva degeneração das 
túnicas da microvasculatura e predispõe a eventos hemorrágicos intracerebrais (7). 
Desde 1937, é reconhecida a associação da AAC com o envelhecimento. A sua relevância 
clínica tornou-se mais evidente quando Okazaki e os colegas, em 1979, reconheceram a 
associação com a demência e com as hemorragias lobares (2). 
A AAC, por si só, é um dos principais contribuintes para o declínio cognitivo em 
indivíduos com idades superiores a 55 anos (7), no entanto, quando coexiste com a doença 
de Alzheimer este declínio torna-se ainda mais acentuado (8). A sua coexistência 
frequente justifica-se pelo facto de, apesar de serem entidades nosológicas distintas, 
partilharem vários processos fisiopatológicos. 
Atualmente, reconhece-se que o diagnóstico de AAC deve ser considerado para um amplo 
espectro de manifestações clínicas neurológicas, uma vez que, as consequências 
patológicas da AAC podem-se manifestar sob a forma de  hemorragias lobares 
 




espontâneas, episódios focais transitórios ou como causa de um défice cognitivo vascular 
(9). 
O diagnóstico de AAC torna-se complexo porque a sua confirmação só é possível de forma 
definitiva no post-mortem. Com isto em consideração, em 1996 foram desenvolvidos os 
Critérios de Boston (Anexo 1), por Greenberg e os seus colaboradores, que nos permitem 
classificar a AAC consoante o grau de certeza do diagnóstico. Assim, surgiram 4 
categorias: possível, provável, provável com patologia concordante e definitiva (10). Para o 
desenvolvimento destes critérios foram tidos em conta as caraterísticas clínicas do doente, 
as caraterísticas neuroimagiológicas e os achados patológicos. 
Com base nas implicações clínicas desta patologia, a investigação etiológica durante o 
internamento por hemorragia intracerebral espontânea é importante por ter um papel 
prognóstico e auxiliar na tomada de decisões terapêuticas. A AAC induz uma maior 
probabilidade de recorrência da hemorragia e a terapêutica antitrombótica deve ser 
evitada (11,12). Durante o processo diagnóstico, e tendo em conta que clinicamente não é 
possível distinguir os tipos de AVC nem a sua localização, realiza-se uma Tomografia 
Computarizada Crânio-Encefálica (TC-CE) a todos os doentes com essa suspeita. Se este 
exame não for esclarecedor da etiologia, dever-se-á realizar uma Ressonância Magnética 
(RMN) com vista a identificar marcadores neuroimagiológicos da patologia subjacente. No 
caso da AAC existem marcadores que são frequentemente identificados, como 
microhemorragias corticais lobares e siderose cortical superficial (7).  
Tendo em conta que a AAC tem sido subdiagnosticada em todo o mundo (13), e que é a 
segunda principal causa de hemorragia intracerebral espontânea, os objetivos deste 
estudo são: 
• Determinar o perfil clínico dos doentes que foram internados na Unidade de AVC 
do CHUCB, entre outubro de 2014 e outubro de 2019, com o diagnóstico de AVC 
hemorrágico; 
• Comparar as diferenças de apresentação clínica e imagiológica entre os doentes 
com perfil hipertensivo e os doentes com perfil de possível AAC; 
• Analisar a frequência de hemorragia intracerebral espontânea possivelmente 
secundária a AAC e identificar os casos que foram diagnosticados à alta consoante 
a aplicação dos critérios de Boston. 
 
 




2. Materiais e Métodos 
 
2.1. Tipo de estudo 
 
Foi realizado um estudo retrospetivo que englobou todos os doentes internados na UAVC 
do CHUCB desde outubro de 2014 a outubro de 2019 com diagnostico de AVC 
hemorrágico. Este estudo foi iniciado após o parecer positivo da Comissão de ética para a 
Saúde e do Conselho de Administração do CHUCB, E.P.E. (Anexo 2). O projeto deste 
estudo foi aprovado, também, pela Diretora da Unidade de AVC do mesmo hospital.  
2.2. Critérios de inclusão 
 
Neste estudo foram incluídos todos os doentes com AVC hemorrágico. 
2.3. Critérios de exclusão 
 
Foram excluídos todos os doentes com hemorragia intracerebral espontânea de etiologia 
diferente de angiopatia hipertensiva ou amilóide. 
2.4. Recolha de dados 
 
Para a realização deste estudo procedeu-se à colheita de dados retrospetivamente através 
da consulta do processo clínico eletrónico de cada doente no programa de Sistema de 
Apoio ao Médico (SAM) e na plataforma Alert®, entre o mês de dezembro de 2019 e março 
de 2020. Foi respeitado o anonimato de todos os pacientes dos quais foram recolhidos 
dados.  
Foram recolhidos dados relacionados com o episódio de urgência como a clínica associada 
ao evento, os exames laboratoriais realizados e os exames imagiológicos. Recolheram-se 
ainda dados relacionados com as caraterísticas epidemiológicas de cada doente e com a 
evolução dos mesmos na Unidade de AVC. 
As variáveis recolhidas foram: idade aquando do último internamento; sexo; presença de 
fatores de risco (HTA, tabagismo, alcoolismo, distúrbios da coagulação, diabetes, 
dislipidemias, processos inflamatórios crónicos, doença coronária, traumatismo crânio-
encefálico prévio); AVC prévio e a sua classificação em isquémico ou hemorrágico; 
 




diagnóstico prévio de doença de Alzheimer; deterioração cognitiva prévia; medicação 
habitual: antiagregante, anticoagulante; investigação imagiológica por TC-CE: tipo de 
hemorragia, localização da hemorragia, atrofia cerebral, leucoencefalopatia isquémica 
crónica e edema; investigação imagiológica de follow up por TC-CE (novo foco 
hemorrágico, edema, hidrocefalia); investigação imagiológica por RMN 
(microhemorragias, siderose superficial, macrohemorragia prévia); clínica associada ao 
evento: alteração do estado de consciência, paresia facial, paresia dos membros, alterações 
da sensibilidade, alterações da linguagem, alteração do campo visual, NIHSS-National 
Institutes of Health Stroke Scale (Anexo 3); estudo da coagulação (número de plaquetas, 
tempo de protrombina, tempo de tromboplastina parcial ativada, razão normalizada 
internacional (INR)); evolução no internamento e follow up (complicações e a sua 
especificação, escala de Rankin modificada (Anexo 4), mortalidade no momento de alta e 
6 meses após o episódio); diagnóstico etiológico no momento de alta; diagnóstico mais 
provável da hemorragia como hipertensiva ou AAC. 
Esta última variável foi definida consoante os critérios de Boston para o perfil de possível 
AAC: mais de 55 anos, hemorragia intracerebral lobar e ausência de outra causa para a 
hemorragia e consoante a topografia e a exclusão de outras possíveis causas hemorragia 
intracerebral espontânea para o perfil hipertensivo. 
2.5. Análise estatística dos dados 
 
Os dados foram registados numa base de dados do programa SPSS® (Statistical Package 
for the Social Sciences) versão 25.0 para o Microsoft Windows, para posteriormente se 
poder realizar a análise estatística dos mesmos. 
De forma a descrever e sumarizar os dados de acordo com os objetivos procedeu-se à 
análise descritiva das variáveis qualitativas. Para isso, observou-se a distribuição de 
frequências e de modo a comparar as mesmas com a variável “Etiologia do AVC” foi 
utilizado o teste do Qui-Quadrado de Pearson quando menos de 20% das células tinham 
valor esperado < 5 unidades e o teste exato de Fisher nos restantes. 
Para a análise das variáveis quantitativas e a sua comparação com a variável “Etiologia do 
AVC” primeiramente verificou-se o pressuposto da normalidade através da prova de 
Kolmogorov-Smirnov. Uma vez que o pressuposto foi verificado, utilizou-se o teste T para 
amostras independentes. 
 




Consideraram-se as diferenças significativas, quando o nível de significância foi inferior 






































3.1. Caraterísticas da amostra 
 
Inicialmente foram analisados 155 processos clínicos entre os quais apenas 121 cumpriam 
os critérios de inclusão e exclusão incorporando a base de dados para este estudo. Foram 
eliminados todos os casos que tinham etiologia de: malformações vasculares (angiomas 
cavernosos), rutura de aneurisma, natureza neoplásica, transformação hemorrágica de 
AVC isquémico e trombose do seio venoso. 
Os doentes foram agrupados consoante o diagnóstico mais provável, entre perfil 
hipertensivo e perfil de possível AAC, para que fosse possível comparar as características 
de cada grupo. Dos 121 doentes, 83 (68,6%) enquadraram-se no perfil hipertensivo e 38 
(31,4%) no perfil de possível AAC, segundo os critérios de Boston. 
Relativamente à análise das caraterísticas gerais da amostra correspondente aos 121 
doentes que estiveram internados por AVC hemorrágico hipertensivo ou com possível 
etiologia amilóide no CHUCB, auferiu-se que 75 eram homens (62%) e que 46 eram 
mulheres (38%). A distribuição por sexo de cada um dos grupos, perfil hipertensivo e 
perfil de possível AAC encontra-se na Tabela 1. 
 




0,002 Perfil hipertensivo 59 (71,1%) 24 (28,9%) 
Perfil de possível AAC 16 (42,1%) 22 (57,9%) 
 
A média da faixa etária da amostra foi de 74,23±12,31 anos no grupo de perfil 
hipertensivo, sendo a idade mínima de 46 anos e a idade máxima de 94 anos. No grupo de 
perfil de possível AAC, a média foi de 78,13±7,92 anos com uma idade mínima de 55 anos 
e uma idade máxima de 90 anos (p=0,076). 
Na caraterização da amostra segundo os fatores de risco, apresentada na Tabela 2, 
verificou-se que a HTA e as dislipidemias são os dois fatores de risco mais prevalentes 
nesta amostra sendo diagnosticados em 107 doentes (88,4%) e 60 doentes (49,6%) 
respetivamente. 
 




Tabela 2: Caraterização dos fatores de risco da amostra. 
 
Como apresentado na Tabela 2, tendo em conta a distribuição por grupos, verificou-se que 
73 doentes (88%) com perfil hipertensivo e 34 doentes (89,5%) com perfil de possível AAC 
tinham o diagnóstico prévio de HTA, não existindo uma diferença significativa entre 
grupos (p=1,000). 
 
Tabela 3: Diferenças na prevalência dos fatores de risco entre os grupos. 
Fatores de Risco 
% (n), Doentes com 
perfil hipertensivo 
que apresentavam o 
FR 
% (n), Doentes com 
perfil de possível AAC 
que apresentavam o 
FR 
Valor-p 
HTA 88 (73) 89,5 (34) 1,000 
Tabagismo 12 (10) 2,6 (1) 0,170 
Alcoolismo 27 (23) 10,5 (4) 0,035 
Distúrbios da coagulação 6 (5) 2,6 (1) 0,664 
Diabetes Mellitus 30,1 (25) 26,3 (10) 0,668 
Dislipidemias 47 (39) 55,3 (21) 0,398 
Processos inflamatórios 
crónicos 
20,5 (17) 23,7 (9) 0,691 
Doença coronária 10,8 (9) 10,5 (4) 1,000 
TCE prévio 6 (5) 5,3 (2) 1,000 
 
Em relação aos 60 doentes com dislipidemias, 39 doentes (65%) pertenciam ao perfil 
hipertensivo e os restantes ao perfil de possível AAC, sendo que 47% dos doentes com 
perfil hipertensivo e 55,3% dos doentes com perfil de possível AAC tinham dislipidemias 
como fator de risco presente (p=0,398). 
Fatores de Risco % (n) 
HTA 88,4 (107) 
Tabagismo 9,1 (11) 
Alcoolismo 22,3 (27) 
Distúrbios da coagulação 5 (6) 
Diabetes Mellitus 28,9 (35) 
Dislipidemias 49,6 (60) 
Processos inflamatórios crónicos 21,5 (26) 
Doença coronária 10,7 (13) 
TCE prévio 5,8 (7) 
 




Não existe evidência de diferenças significativas entre grupos nos restantes fatores de 
risco, exceto no alcoolismo, em que 23 dos doentes (27%) com perfil hipertensivo e 4 
doentes (10,5%) com perfil de possível AAC apresentavam este fator de risco (p=0,035). 
De toda a amostra, percebeu-se que 33 doentes já tinham sofrido previamente outro AVC, 
desses doentes 39,4% pertenciam ao perfil de possível AAC e os restantes ao perfil 
hipertensivo. Relativamente à sua classificação, 64,7% foram AVC´s isquémicos e os 
restantes hemorrágicos. Dos doentes que tiveram um AVC isquémico prévio, 31,8% 
tiveram no último episódio um AVC hemorrágico de etiologia possível AAC e os restantes 
um AVC hemorrágico de etiologia hipertensiva. Observou-se que 6 (28,6%) dos doentes 
com perfil hipertensivo e 6 (46,2%) dos doentes com perfil de possível AAC tiveram um 
AVC hemorrágico recorrente. Para esta variável, o valor-p é de 0,462 pelo que não se 
encontram diferenças estatisticamente significativas no que diz respeito ao tipo de AVC 
prévio para os 2 grupos. 
Nos três doentes em que se registou o diagnóstico prévio de doença de Alzheimer, um 
(33,3%) teve um AVC hemorrágico de etiologia hipertensiva e dois (66,7%) tiveram um 
AVC hemorrágico com possível etiologia de AAC. Dos doentes com AVC hemorrágico de 
possível etiologia de AAC apenas 5,3% tinham associação com doença de Alzheimer 
(p=o,232).  
No que diz respeito aos 24 doentes com deterioração cognitiva prévia, 11 (45,8%) tiveram 
um AVC hemorrágico com perfil de possível AAC. No universo dos doentes com perfil de 
possível AAC, 28,9% apresentavam deterioração cognitiva prévia, ao passo que no perfil 
hipertensivo a percentagem destes doentes correspondia a 15,7% (p=0,089). 
Dos resultados relativos à medicação habitual, expressos na Tabela 4, verificamos que 
apesar de não haver diferenças significativas entre os dois grupos, existe uma maior 
percentagem de doentes a fazer medicação antiagregante em ambos em comparação com a 
percentagem de doentes a fazer medicação anticoagulante. Verificamos ainda que a 
percentagem de doentes que não faz medicação antiagregante ou que não faz medicação 
anticoagulante, e teve um AVC hemorrágico, é superior à percentagem de doentes que faz 








Tabela 4: Distribuição dos tipos de medicação habitual em cada perfil. 
Medicação habitual 
Doentes com perfil 
hipertensivo, % (n) 
Doentes com perfil de 
possível AAC, % (n) 
Valor-p 
Medicação antiagregante 26,5% (22) 23,7% (9) 0,741 
Medicação 
anticoagulante 
19,3% (16) 18,4% (7) 0,911 
 
3.2. Clínica na admissão 
 
Quanto à clínica de apresentação foram registados dados acerca da alteração de 
consciência do total da amostra (121), da paresia facial de 118 doentes, da paresia de 
membros de 120 doentes, da alteração da sensibilidade de 118 doentes, da alteração da 
linguagem de 112 doentes, da ataxia/vertigem de 107 doentes e da alteração do campo 
visual de 118 doentes. Doentes que não apresentavam registo das referidas variáveis no 
momento de admissão foram considerados como missings. 
Tabela 5: Caraterização da apresentação clínica na admissão hospitalar. 
Apresentação clínica % (n) 
Alteração da consciência 49,6 (60) 
Paresia facial 65,3 (77) 
Paresia dos membros 24,2 (29) 
Alteração da sensibilidade 83,1 (98) 
Alteração da linguagem 33 (37) 
Ataxia/vertigem 85 (91) 
Alteração do campo visual 73,7 (87) 
 
Averiguou-se que não há diferenças significativas na percentagem de doentes com 
alteração da consciência, sendo que está presente em 49,4% dos doentes com perfil 
hipertensivo e em 52,6% dos doentes com perfil de possível AAC (p=0,741). 
Na clínica de paresia facial, 44,4% dos doentes com perfil hipertensivo e 13,5% dos 
doentes com perfil de possível AAC apresentavam este sintoma manifestando uma 
diferença significativa entre os grupos (p=0,001).  
Na clínica de paresia dos membros também se verifica uma diferença significativa entre os 
grupos sendo que 87,8% dos doentes com perfil hipertensivo e 50% dos doentes com perfil 
de possível AAC apresentaram este sintoma (p<0,001). 
Em 69,3% dos doentes com perfil hipertensivo e em 62,2% dos doentes com perfil de 
possível AAC existiu alteração da linguagem (p=0,448). Em 15,5% dos doentes com perfil 
 




hipertensivo e em 13,9% dos doentes com perfil de possível AAC houve manifestações de 
ataxia/vertigem (p=0,826). Ao passo que as alterações do campo visual foram verificadas 
em 28,8% dos doentes com perfil hipertensivo e em 21,1% dos doentes com perfil de 
possível AAC (p=0,375). Nestas últimas variáveis não se verificou diferenças significativas 
entre os grupos. 
No que diz respeito ao NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) apenas se 
conseguiu apurar o seu valor para 10 doentes, por não se encontrar registado nem nos 
processos clínicos nem nos relatórios do ALERT® dos restantes. Dos registos dos 10 
doentes, observamos que 7 se enquadram no perfil hipertensivo e 3 se enquadram no 
perfil de possível AAC. Nos doentes de perfil hipertensivo a média do valor de NIHSS foi 
de 11,29±9,27, sendo o valor mínimo de 3 e o máximo de 28 o que corresponde a um AVC 
minor e a um AVC severo, respetivamente. Nos 3 doentes com perfil de possível AAC a 
média foi de 8,33±3,79, sendo o valor mínimo de 4 e o valor máximo de 11 o que 
corresponde a um AVC minor e a um AVC moderado, respetivamente. O valor-p foi de 
0,618 não se demonstrando uma diferença estatisticamente significativa entre os grupos.  
Relativamente aos parâmetros da coagulação estudámos o número de plaquetas, o tempo 
de protrombina, o tempo de tromboplastina parcial ativada e a razão normalizada 
internacional (INR).  
Observamos, assim, que apenas na variável “número de plaquetas” existe diferenças 
significativas entre os grupos (Tabela 6). 
Tabela 6: Caraterização dos parâmetros da coagulação. 
Parâmetros da coagulação Média ± Desvio padrão Valor-p  
Número de plaquetas 
Perfil hipertensivo 172,40±59,58 
0,020 




Perfil hipertensivo 14,49±6,48 
0,951 
Perfil de possível AAC 14,46±9,13 
Tempo de 
tromboplastina 
parcial ativada, em 
segundos 
Perfil hipertensivo 28,58±6,08 
0,703 
Perfil de possível AAC 28,13±5,95 
INR 
Perfil hipertensivo 1,21±0,52 
0,892 










3.3. Investigação imagiológica na admissão por TC-CE 
 
Na análise das caraterísticas imagiológicas foram registados dados relativos à localização 
da hemorragia e aos tipos de hemorragia que se encontram expressos consoante o grupo 
na figura 1 e 2 respetivamente. Quer para a variável localização quer para a variável tipo de 
hemorragias houve diferenças significativas entre os 2 perfis sendo o valor-p < 0,001 e 
0,001, respetivamente.  
Dos 83 doentes com perfil hipertensivo, 76 (91,6%) apresentaram uma hemorragia 
profunda e 7 (8,4%) apresentaram uma hemorragia cerebelosa. Nos doentes com perfil de 
possível AAC, e uma vez que foram aplicados os critérios de Boston para a inclusão dos 
doentes neste grupo, 38 doentes (100%) apresentaram uma hemorragia lobar. 
 
Figura 1: Distribuição da localização das hemorragias pelos grupos, expresso em percentagem (%). 
 
Para o tipo de hemorragia, a maioria dos doentes com perfil hipertensivo teve uma 
hemorragia intraparenquimatosa (43 doentes, 51,8%) ou intraparenquimatosa e 
intraventricular (35 doentes, 42,2%). 
 





Figura 2: Distribuição dos diferentes tipos de hemorragia pelos grupos, expresso em percentagem (%). 
 
Ao passo que os doentes com perfil de possível AAC manifestaram uma predominância do 
tipo de hemorragia intraparenquimatosa (33 doentes, 86,8%) sendo a distribuição mais 
uniforme. A Figura 2 reflete a restante distribuição do tipo de hemorragia pelos perfis. 
Não foi encontrada uma associação estatisticamente significativa (p=0,463) entre a atrofia 
cerebral e os diferentes perfis. De entre o total de doentes com perfil de possível AAC, 14 
doentes (36,8%) tinham sinais de atrofia cerebral na TC-CE, o mesmo se verificou em 25 
(30,1%) dos doentes com perfil hipertensivo. 
Constatou-se que também não existia uma associação estatisticamente significativa 
(p=0,363) entre os sinais de leucoencefalopatia isquémica crónica e os diferentes grupos 
uma vez que 30 (78,9%) dos doentes com perfil de possível AAC e 59 (71,1%) dos doentes 
com perfil hipertensivo apresentavam sinais destas áreas hipodensas na TC-CE. 
Quando se analisou a variável edema, constatou-se uma proporção significativamente 
mais alta de doentes sem a presença de edema no perfil de possível AAC (Tabela 7).  
 
Legenda: P-Parênquima; I-Intraventricular; P+I- Parênquima+ Intraventricular; P+SA- 
Parênquima+Subaracnoide; P+SA+I- Parênquima+Subaracnoide+Intraventricular 
Subaracnoidea+Intraventricular 
 




Tabela 7: Caraterização do edema nos diferentes grupos. 
Edema 
Doentes do perfil 
hipertensivo, % (n) 
Doentes do perfil de 
possível AAC, % (n) 
Valor-p 
Ausente 51,8 (43) 78,9 (30) 
0,005 
Presente 48,2 (40) 21,1 (8) 
 
3.4. Evolução no internamento e follow up 
 
Relativamente à TC-CE de follow up, foram registados dados acerca da existência de um 
novo foco hemorrágico, da evolução do edema e da existência de hidrocefalia. 
Apesar de não existir diferenças estatisticamente significativas (p=0,593) nos diferentes 
grupos em relação à existência de novos focos hemorrágicos na TC-CE de follow up, 
observámos que a percentagem de doentes do perfil de possível AAC com esta caraterística 
era ligeiramente superior (5,6%) à de doentes com perfil hipertensivo (2,6%). 
Em relação à evolução do edema, sabemos que na maioria este manteve ou aumentou quer 
nos doentes com perfil hipertensivo (p=0,405) quer nos doentes com perfil de possível 
AAC não existindo uma diferença significativa entre os diferentes perfis (Figura 3).  
 








Apenas 11 dos 121 doentes da amostra apresentaram hidrocefalia, 8 destes doentes 
enquadravam-se no perfil hipertensivo e 3 no perfil de possível AAC o que revela que 
10,7% dos doentes com perfil hipertensivo e que 8,3% dos doentes com possível AAC 
apresentaram hidrocefalia não existindo uma diferença estatisticamente significativa 
(p=1,000). 
Em 5 dos doentes da amostra foi realizada uma RMN no internamento para possível 
estudo etiológico. Foram recolhidos dados relativos a microhemorragias, siderose 
superficial e macrohemorragia anterior destes doentes sendo que nenhum dos doentes 
com perfil hipertensivo apresentou qualquer um destes achados na RMN. Dos doentes 
com perfil de possível AAC 3 apresentaram microhemorragias, 2 siderose superficial e 1 
apresentou macrohemorragia anterior.  
Na análise das complicações, verificou-se que 54 (65,1%) dos doentes com perfil 
hipertensivo e que 16 (42,1%) dos doentes com perfil de possível AAC tiveram algum tipo 
de complicação durante o internamento existindo, portanto, uma diferença 
estatisticamente significativa entre perfis (p=0,018). 
Durante a análise foi também possível enquadrar estas complicações em categorias, 
refletidas na Tabela 8, e observar uma diferença estatisticamente significativa entre os 
perfis (p=0,039). Ressalva-se que, 31,3% dos doentes com perfil hipertensivo e 57,9% dos 
doentes com perfil de possível AAC não manifestaram complicações. Além disso, 21,7% 
dos doentes com perfil hipertensivo e 23,7% do perfil de possível AAC faleceram durante o 
internamento. 
Tabela 8: Distribuição dos tipos de complicações pelos perfis. 
Complicações 
Doentes com perfil 
hipertensivo, % (n) 
Doentes com perfil de 
possível AAC, % (n) 
Infeção respiratória 22,9 (19) 5,3 (2) 
Infeção do trato urinário 13,3 (11) 10,5 (4) 
Infeção respiratória e infeção do trato urinário 3,6 (3) 2,6 (1) 
Complicações que não infeção respiratória ou do 
trato urinário 
7,2 (6) 0 (0) 
 
Tendo em conta as percentagens de mortalidade expressas anteriormente, verificamos que 
não existe uma diferença significativa entre a mortalidade durante o internamento e o 
perfil dos doentes (p=0,807). 
 




Foram também recolhidos dados da escala de Rankin de incapacidade modificada tendo 
sido registados consoante fossem iguais ou inferiores a 2, ou superiores. Para os doentes 
com perfil hipertensivo registou-se que 68 doentes (81,9%) apresentava um grau superior 
a 2, ao passo que 27 doentes (71,7%) com perfil de possível AAC apresentavam também 
um grau superior a 2. Não se verificou uma diferença estatisticamente significativa entre 
os perfis (p=0,176). 
Quando cruzadas as variáveis “mortalidade aos 6 meses” e “etiologia do AVC” observou-se 
que 32,5% dos doentes com perfil hipertensivo e 26,3% dos doentes com perfil AAC 
tinham falecido passado 6 meses da alta. Não se obteve um resultado estatisticamente 
significativo (p=0,491). 
Por fim, quando foram analisadas as diferenças entre o diagnóstico etiológico à alta e o 
diagnóstico mais provável de perfil hipertensivo ou perfil de possível AAC obteve-se uma 
diferença estatisticamente significativa (p<0,001) sendo que 25 doentes (30,1%) do perfil 
hipertensivo e 28 doentes (75,7%) com perfil de possível AAC não tinham uma proposta de 



















A Angiopatia Amilóide Cerebral começou a ser investigada no início do seculo XX, tendo 
sido descoberta como um achado patológico indeterminado, em autópsias de doentes com 
o diagnóstico de demência (2,14).  
Existem variados estudos acerca das hemorragias intracerebrais em geral. Outros estudos 
focam-se essencialmente na Angiopatia Amilóide Cerebral, uma patologia de difícil 
diagnóstico e que este pode ter implicações no tratamento. A elevada taxa de recorrência 
das hemorragias intracerebrais com esta etiologia (15), principalmente em doentes sob 
terapêutica anticoagulante, demonstra-nos a importância de a considerarmos no processo 
diagnóstico. No presente estudo com o objetivo de compreender a realidade do CHUCB, 
no que diz respeito à investigação etiológica dos AVC’s hemorrágicos, procedeu-se à 
interpretação dos resultados. 
Podemos observar que a amostra é constituída maioritariamente por doentes com perfil 
hipertensivo. Na literatura atual, também se considera a HTA como a causa mais comum 
de hemorragia intracerebral espontânea (3), seguida da AAC que se apresenta como 
etiologia de cerca de 15 a 40% das hemorragias (16). 
Enquanto que no perfil hipertensivo a percentagem de homens (71,1%) foi muito superior 
à de mulheres (28,9%), o mesmo não se observou para o perfil de possível AAC. Neste 
último, 42,1% eram homens e 57,9% mulheres, o que demonstra uma ligeira 
predominância do género feminino e que vai de encontro aos resultados apresentados no 
estudo de Sakai et al (17). 
Neste estudo, observou-se que a média da idade nos doentes com perfil de possível AAC 
foi de 78,13 anos. Todos os doentes tinham uma idade superior a 55 anos, com base nos 
critérios de Boston, e a idade máxima apresentada foi de 90 anos. Estes resultados 
enquadram-se com o descrito na literatura, sendo conhecido que a AAC é uma patologia 
com predileção pela idade avançada e com uma incidência progressivamente aumentada 
após os 65 anos (3,15,16,18). 
Mehndiratta et al (2) revelou aquilo que muitos estudos já evidenciavam, 42% dos 
pacientes com hemorragia intracerebral associada a AAC tinham antecedentes de HTA. 
No presente estudo, esta percentagem foi mais elevada (89,5%). Por conseguinte, não se 
verificou nenhuma diferença estatisticamente significativa entre este e o grupo de doentes 
 




com perfil hipertensivo, o mesmo ocorreu noutros estudos (19). A prevalência elevada de 
HTA da população acima dos 60 anos serve de suporte aos resultados apresentados (20). 
No que diz respeito às dislipidemias, também não foi verificada uma diferença 
significativa entre os grupos, o que é corroborado pela bibliografia consultada, uma vez 
que as hiperlipidemias são consideradas como fator de risco para hemorragias 
intracerebrais quer lobares quer profundas. Sabemos ainda que, a hipolipidemia também 
pode ser considerada como um fator de risco para as hemorragias intracerebrais 
profundas, bem como para a leucoencefalopatia isquémica crónica (1).  
Considerando o fator de risco alcoolismo, a literatura refere que existe uma relação bem 
estabelecida entre o consumo crónico de álcool e a incidência de hemorragia intracerebral 
de natureza hipertensiva (21). A mesma relação verificou-se no presente estudo uma vez 
que, a percentagem de doentes com consumo crónico de álcool é superior no perfil 
hipertensivo quando comparado com o perfil de possível AAC. 
Verifica-se a concordância com a literatura no que diz respeito à recorrência de 
hemorragias intracerebrais em pacientes com AAC, sendo que neste estudo verificamos 
que 46,2% dos doentes com perfil de possível AAC já tinham tido previamente outro AVC 
hemorrágico (2,15,17). A Angiopatia Amilóide Cerebral associa-se a um risco 5 vezes maior 
de recorrência de hemorragias intracerebrais quando comparada com a angiopatia 
hipertensiva (18). 
Atualmente sabe-se que a AAC e a doença de Alzheimer têm em comum vários processos 
fisiopatológicos, desde os mecanismos genéticos que levam à formação da proteína Aβ, o 
compromisso da integridade dos vasos mais pequenos, alterações na drenagem linfática 
perivascular cerebral e a deposição de amilóide (10). Com isto, facilmente se compreende 
o porquê da AAC estar presente em cerca de 80-90% dos doentes com Alzheimer (2,18). 
Neste estudo, embora não se tenham verificado diferenças estatisticamente significativas 
entre grupos, observou-se uma predominância da etiologia de possível AAC (66,7%) entre 
os pacientes com diagnóstico de Alzheimer. 
No estudo de Banerjee et al, observou-se que o défice cognitivo não se associava apenas 
aos danos cerebrais provocados pela hemorragia intracerebral, mas também de forma 
independente com os danos provocados pela AAC nos pequenos vasos (8). O estudo 
reforçou ainda, que o défice cognitivo prévio a hemorragias lobares tem uma prevalência 
de aproximadamente o dobro quando comparado com o défice cognitivo prévio a 
hemorragias profundas. No presente estudo, apesar de não se observarem diferenças 
estatisticamente significativas, verifica-se que a percentagem de doentes do perfil de 
 




possível AAC com défice cognitivo prévio era superior à percentagem de doentes do perfil 
hipertensivo. Um outro estudo também verificou que os marcadores neuroimagiológicos 
de AAC constituem um fator preditivo da incidência de défice cognitivo prévio à 
hemorragia intracerebral (22). 
Foi possível constatar que as diferenças encontradas, entre os diferentes perfis, para a 
medicação antiagregante e para a medicação anticoagulante não foram estatisticamente 
significativas.  
Estes resultados vão de encontro à literatura atual que evidencia o aumento do risco de 
hemorragia intracerebral, independentemente da localização, em doentes sob terapêutica 
antitrombótica (5,18). Existem ainda estudos que compararam fármacos anticoagulantes 
(apixaban) com fármacos antiagregantes (ácido acetilsalicílico) e concluíram que o 
número de novas microhemorragias não difere consoante o fármaco (23).  
Classicamente a hemorragia intracerebral é descrita como um processo gradual, com 
agravamento dos sintomas em minutos a horas (3). A diferenciação clínica entre AAC e as 
outras possíveis etiologias não é possível devido à sobreposição de doenças que podem 
causar os mesmos défices neurológicos agudos (14). No que diz respeito à apresentação 
clínica dos doentes do presente estudo, não se verificaram diferenças estatisticamente 
significativas para nenhuma das variáveis correspondentes, exceto para a paresia facial e 
para a paresia dos membros que foram predominantes nos doentes do perfil hipertensivo. 
Tal como no estudo de Hirohata et al, as alterações de consciência e as alterações visuais 
foram muito frequentes na nossa amostra (15). No caso das alterações de sensibilidade, 
estas também foram muito frequentes no estudo de Vales-Montero et al, em que se 
analisaram as caraterísticas clínicas dos doentes com episódios transitórios neurológicos 
focais associados a AAC (24). 
Como parte da avaliação inicial dos doentes com suspeita de hemorragia intracerebral são 
utilizadas várias escalas. Entre elas, a escala do NIH para avaliar a gravidade do AVC 
tendo por base o exame físico (5). Na construção da base de dados do presente estudo, por 
não se encontrarem registados, apenas foi possível recolher o valor do NIHSS de 10 
doentes. Analisaram-se ainda os sinais clínicos apresentados pelo doente no episódio de 
urgência. O NIHSS tem um importante valor prognóstico na mortalidade e na 
incapacidade funcional dos doentes (25). 
No que diz respeito à média do NIHSS notou-se que nos doentes com perfil hipertensivo 
(11,29) esta era superior à média do NIHSS nos doentes com perfil de possível AAC (8,33). 
 




Na literatura atual também existem divergências, no estudo de Roh et al o mesmo 
pressuposto é verificado, sendo a média do NIHSS superior nas hemorragias profundas 
(26) e noutros estudos verificou-se o inverso (25).  
Apesar de não se ter verificado uma diferença significativa entre grupos para os Tempo de 
Protrombina e de Tromboplastina parcial ativada, os seus valores são ligeiramente 
superiores nos doentes com perfil hipertensivo, tal como se verifica na literatura (26). No 
presente estudo, foi verificada uma diferença estatisticamente significativa entre grupos 
para o número de plaquetas, e este mostrou-se superior nos doentes com perfil de possível 
AAC.  
Por estar facilmente disponível e por ser relativamente rápida, a tomografia 
computarizada é usada como a modalidade de primeira linha quando se suspeita de 
hemorragia intracerebral (4). Através deste exame complementar de diagnóstico 
avaliamos a localização e a tipologia da hemorragia, e a existência ou não de sinais de 
atrofia cerebral, leucoencefalopatia isquémica crónica e edema.  
Os doentes foram agrupados consoante os Critérios de Boston e assim todos os doentes do 
perfil de possível AAC apresentam uma hemorragia com localização lobar (7). No que diz 
respeito ao perfil hipertensivo, que corresponde aos restantes doentes da amostra, 
verificou-se que a localização era preferencialmente profunda, existindo ainda alguns 
casos de hemorragia cerebelosa. Estes resultados são suportados pela bibliografia atual em 
que se descreve que as hemorragias hipertensivas ocorrem nos gânglios da base e noutras 
estruturas profundas do parênquima como tálamo, ponte e cerebelo (3,5). 
Os doentes do perfil hipertensivo apresentaram hemorragias predominantemente 
intraparenquimatosas (51,8%) ou intraparenquimatosas e intraventriculares (42,2%) o 
que está de acordo com a bibliografia uma vez que as hemorragias hipertensivas com 
origem nos gânglios da base e no tronco têm mais propensão para progredir até ao sistema 
intraventricular (3).  
No presente estudo, verifica-se que os doentes com AAC apresentam maioritariamente 
uma hemorragia intraparenquimatosa, em muitos casos acompanhada de componente 
subaracnóideo. Isto ocorre devido à acumulação de amilóide β nos pequenos e médios 
vasos das leptomeninges e do córtex, com consequente degeneração fibrinóide, necrose, 
formação de microaneurismas e rutura do vaso. 
Não se verificaram diferenças estatisticamente significativas entre os grupos no que diz 
respeito à atrofia e à leucoencefalopatia isquémica crónica. No entanto, estas são 
 




ligeiramente mais prevalentes no perfil de possível AAC. Segundo a literatura, estes dois 
sinais fazem parte dos marcadores de doença dos pequenos vasos cerebrais (27). A 
leucoencefalopatia isquémica crónica está fortemente associada à recorrência de 
hemorragias intracerebrais (2) e a deposição de amilóide contribui de forma independente 
para a atrofia cortical (28).  
No que diz respeito ao edema, verificou-se uma diferença estatisticamente significativa, 
existe uma maior percentagem de doentes do perfil de possível AAC que não apresentaram 
edema na primeira TC-CE realizada no episódio de urgência. Quanto à evolução do edema 
até à primeira TC-CE de follow up verificou-se que na maioria dos doentes o edema 
manteve ou aumentou, não existindo uma diferença significativa entre os grupos. Estes 
dados vão de encontro ao estudo de Grunwald et al, no qual se verificou que a magnitude 
do edema nas primeiras 72 horas não é significativamente diferente nas duas etiologias 
(29). 
Na TC-CE de follow up foi também avaliada a presença de novos focos hemorrágicos e a 
existência de hidrocefalia. Apesar de não existirem diferenças significativas entre os 
grupos, os novos focos hemorrágicos foram mais frequentes nos doentes com perfil de 
possível AAC e a hidrocefalia mais frequente nos doentes com perfil hipertensivo. Estes 
resultados estão de acordo com a literatura atual uma vez que, 40-50% dos pacientes com 
hemorragias intraventriculares desenvolvem hidrocefalia e as hemorragias 
intraventriculares estão mais associadas à etiologia hipertensiva (9). 
No que diz respeito à investigação etiológica, tendo por base a Ressonância Magnética, 
apenas foram encontrados sinais de microhemorragias, siderose cortical superficial e 
macrohemorragia anterior em doentes com perfil de possível AAC. Estes sinais 
enquadram-se nos marcadores neuroimagiológicos característicos de AAC, a par das 
hiperintensidades da substância branca, dos microenfartes corticais e do alargamento dos 
espaços perivasculares, como apresentado por Greenberg et al (30). A RMN tem especial 
importância uma vez que, permite a identificação de marcadores que não seriam visíveis 
na TC-CE, como a siderose cortical superficial. Adquire ainda maior relevância, visto que, 
atualmente já se encontram aprovados os critérios de Boston modificados que incluem a 
siderose cortical superficial. Os doentes com apenas este marcador imagiológico, não 
seriam considerados nos critérios de Boston originais, o que teria implicações clínicas. 
No estudo de Lindner et al (31), que analisou as complicações infeciosas durante o 
internamento por hemorragia intracerebral, foi descrita uma maior prevalência da infeção 
respiratória seguida da infeção do trato urinário. Estas associaram-se a maior duração do 
 




internamento e pior prognóstico. No presente estudo encontraram-se diferenças 
significativas entre perfis no que diz respeito às complicações durante o internamento 
hospitalar e ao seu tipo. Nos doentes com perfil hipertensivo as infeções respiratórias 
foram mais frequentes e em segundo lugar ficaram as infeções do trato urinário. Pelo 
contrário, nos doentes com perfil de possível AAC verificou-se o inverso. 
Para avaliarmos a incapacidade funcional dos doentes, usamos a Escala de Rankin 
Modificada e verificamos que apesar de não existir uma diferença estatisticamente 
significativa entre os perfis, a percentagem de doentes com perfil hipertensivo que 
apresentavam maior grau de incapacidade era superior à dos doentes com perfil de 
possível AAC. Apesar de outros estudos também descreverem pior prognóstico das 
hemorragias profundas em comparação com as hemorragias lobares, temos que ter em 
atenção que a localização da hemorragia não é o único fator preditor do prognóstico (32). 
Atualmente está descrito que a hemorragia intracerebral tem o pior prognóstico das 
doenças cerebrovasculares agudas (33). Foi verificada uma taxa de mortalidade durante o 
internamento de 39% e uma taxa de mortalidade aos 3 meses de 33,5% (34), sendo que 
menos de 40% dos doentes mantêm a sua independência funcional (4).  
No presente estudo, verificou-se que 23,7% dos doentes com perfil de possível AAC 
faleceram durante o internamento e que 26,3% tinham falecido 6 meses após a 
hemorragia, o que se assemelha às taxas de mortalidade descritas na literatura (12). Não 
foram encontradas diferenças estatisticamente significativas entre os perfis no que diz 
respeito à mortalidade tal como sucedeu no estudo de Flaherty et al (35). 
Por último, verificou-se que a percentagem de doentes com perfil de possível AAC sem 
diagnóstico etiológico no momento da alta hospitalar era superior à percentagem de 
doentes do perfil hipertensivo nas mesmas condições. Este aspeto pode dever-se ao facto 
do diagnóstico definitivo ser apenas realizado por análise histopatológica a partir de 
biópsia ou autópsia cerebral (7,19). Levanta-se assim a hipótese de que a ausência de 
registo da etiologia no processo clínico à alta, se poderá dever a um maior grau de 
incerteza implícito no diagnóstico de possível AAC. Não obstante, esta etiologia pode ter 
sido considerada na decisão terapêutica. 
Atualmente, os critérios de Boston são amplamente utilizados para o diagnóstico não 
invasivo de AAC, em pacientes que sofreram uma hemorragia lobar, por serem de extrema 
importância na decisão terapêutica e na investigação neste campo. Estes servem de base 
para a pesquisa de novos biomarcadores e potenciais terapêuticas dirigidas à AAC (7). 
 




Com o aumento da frequência de comorbilidades à medida que a idade avança, muitas 
destas que requerem terapêutica antitrombótica, e com os vários tipos de apresentações 
que os doentes com AAC podem manifestar, é de extrema importância a identificação 










































5. Limitações e Potencialidades 
 
Este estudo, por ser retrospetivo, tem algumas limitações inerentes. O primeiro ponto a 
enunciar diz respeito à representatividade da população uma vez que a amostra é limitada 
apenas a um hospital (CHUCB), e ao período de tempo compreendido entre outubro de 
2014 e outubro de 2019, além de ser uma amostra de tamanho reduzido (n=121).  
Face à necessidade de recolher dados do passado, verificou-se que existia informação em 
falta, particularmente no que diz respeito ao valor do NIHSS. A descrição dos sintomas e 
avaliação física por cada profissional de saúde também constitui um fator passível de 
introduzir viés no estudo, tendo em conta que os doentes foram observados por 
profissionais de saúde distintos. 
No que concerne à investigação imagiológica, o facto da RMN não ser um exame efetuado 
por rotina a todos os doentes, também constitui uma das principais limitações.  
Tendo em conta a pesquisa efetuada podemos constatar que existem múltiplos trabalhos 
que analisam as caraterísticas de apresentação clínica e imagiológica da AAC, mas são 
escassos aqueles que a comparam com a principal causa de hemorragia intracerebral 
espontânea, a angiopatia hipertensiva. Deste modo e apesar das limitações supracitadas, 
este estudo procura incentivar o surgimento de novas investigações. Desta forma 
comprovando os resultados obtidos, e assim tornar mais comum a hipótese de etiologia 



























Embora os AVC’s hemorrágicos sejam uma patologia menos frequente do que os 
isquémicos, fazem-se acompanhar de uma morbilidade e mortalidade superiores.  
A angiopatia hipertensiva é mais comum que a angiopatia amilóide, no entanto, os 
doentes com perfil de possível AAC neste estudo corresponderam a 31,4% do total de 
doentes da amostra, não sendo negligenciável a importância do seu reconhecimento. 
No que concerne a este perfil, as mulheres foram ligeiramente mais afetadas do que os 
homens. A média de idades dos doentes com perfil hipertensivo foi inferior à média de 
idades dos doentes com perfil de possível AAC. 
Na nossa amostra os fatores de risco mais frequentes foram a HTA e as dislipidemias para 
ambos os perfis. O alcoolismo foi mais frequente no perfil hipertensivo. 
Conclui-se também, que os doentes do perfil de possível AAC têm maior probabilidade de 
ter um diagnóstico prévio de Alzheimer e de défice cognitivo prévio, além de um risco 
mais elevado de recorrência da hemorragia. 
Da análise da medicação antiagregante e anticoagulante, não se pôde concluir que 
nenhuma esteja mais ou menos associada aos diferentes perfis, portanto não se deve 
considerar como fator de diferenciação durante o diagnóstico etiológico.  
Quando a paresia facial e a paresia dos membros se incluem nos sintomas de apresentação 
inicial, aumenta a probabilidade de estarmos perante um perfil hipertensivo. Isto porque 
são mais frequentes neste perfil, apesar destes sintomas também ocorrerem no perfil de 
possível AAC.  
Apesar da falta de informação no que concerne ao valor do NIHSS de muitos doentes, 
verificou-se que a média do valor de NIHSS era superior no perfil hipertensivo 
concluindo-se, comparativamente, que os AVC’s no perfil de possível AAC foram menos 
graves.  
O perfil hipertensivo associou-se maioritariamente a hemorragias profundas e uma ligeira 
percentagem teve uma hemorragia cerebelosa. A totalidade dos doentes com perfil de 
possível AAC, tendo em conta os critérios de Boston, teve uma hemorragia lobar. O perfil 
hipertensivo manifestou uma percentagem superior no que diz respeito ao tipo 
intraparenquimatoso e intraventricular.  
 




As percentagens de doentes com atrofia cerebral e com leucoencefalopatia isquémica 
crónica foram superiores nos doentes com perfil de possível AAC. A formação de edema 
foi mais associada aos doentes com perfil hipertensivo.  
Na TC-CE de follow up, não se observaram evidências da associação de nenhuma das 
variáveis a algum dos perfis. Apesar disso, os doentes com perfil de possível AAC 
apresentaram uma percentagem ligeiramente superior de novos focos hemorrágicos e 
inferior de hidrocefalia.  
Na investigação etiológica através da RMN, só os doentes com perfil de possível AAC 
apresentavam as variáveis estudadas: microhemorragias, siderose superficial e 
macrohemorragia anterior, o que está de acordo com a literatura onde estes sinais são 
classificados como marcadores neuroimagiológicos de AAC. 
Conclui-se ainda, que existe uma alta percentagem de doentes com perfil de possível AAC 
que tem alta sem diagnóstico etiológico, o que nos alerta para a necessidade de insistir na 
aplicação dos critérios diagnósticos e no conhecimento da doença pelos médicos que 
assistem os doentes com AVC porque esta patologia está associada a aumento do risco de 
hemorragia intracerebral principalmente na população mais idosa e sob terapêutica 
antitrombótica. 
Por último importa relembrar que este estudo foi realizado apenas no CHUCB, e no futuro 
poderia ser alargado a outros hospitais com o intuito de aumentar a representatividade da 
população. Além disso, poder-se-ia realizar um estudo mais pormenorizado de algumas 
variáveis como os fatores de risco e os tipos de medicação antitrombótica de forma a 
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Anexo 1-Critérios de Boston 
 
AAC Definitiva 
Exame post-mortem com evidência de: 
-Hemorragia córtico-subcortical, lobar ou cortical; 
-AAC severa com vasculopatia; 
-Ausência de outra lesão cerebral. 
AAC Provável com 
patologia concordante 
Dados clínicos compatíveis e tecido patológico (hematoma 
evacuado ou biópsia cortical) que evidenciem: 
-Hemorragia córtico-subcortical, lobar ou cortical; 
-Algum grau de AAC no tecido; 
-Ausência de outra lesão cerebral. 
AAC Provável 
Dados clínicos compatíveis e TC ou RMN com: 
-Hemorragias múltiplas restritas às regiões córtico-subcortical, 
lobar ou cortical; 
-Idade ≥ a 55 anos; 
-Ausência de outra causa de hemorragia. 
AAC Possível 
Dados clínicos compatíveis e TC ou RMN com evidência de: 
-Hemorragia única na região córtico-subcortical, lobar ou 
cortical; 
-Idade ≥ a 55 anos; 



























Anexo 2-Aprovação da Comissão de Ética para a saúde do 













































































Anexo 4-Escala de Rankin modificada  
 
Grau 0 Sem sintomas. 
Grau 1 
Sem incapacidade significante; capaz de realizar todas as atividades 
habituais. 
Grau 2 
Incapacidade leve; incapaz de realizar todas as atividades prévias, mas 
é capaz de cuidar de si próprio sem auxílio. 
Grau 3 
Incapacidade moderada; necessita de alguma ajuda, mas é capaz de 
caminhar sem assistência. 
Grau 4 
Incapacidade moderadamente grave; incapaz de caminhar sem 
assistência e atender às suas necessidades. 
Grau 5 
Incapacidade grave; acamado, incontinente, requer constante 
assistência de terceiros. 
Grau 6 Óbito. 
 
 
 
 
 
 
